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Summary/Резюме
Chronic prostatitis is one of the leading diseases among men and remains an
important medical and social problem today. It is noted that from 8 to 35 % of patients
aged 20-40 years suffer from this pathology.
The aim of our research — to study changes in endothelial and inducible nitric
oxide synthase activities in experimental chronic prostatitis.
White rats of the Wistar line were used in the experiment. According to the tasks,
the animals were divided into 2 groups:
1st group — 20 intact animals; Group 2 — 56 animals with experimental chronic
prostatitis.
In the conditions of the study confirmed the violation of the functional state of
the endothelium in experimental chronic prostatitis.
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Reduced activity of endothelial NO synthase in simulated pathology. The decrease
in the activity of endothelial NO synthase in the simulated pathological process occurs
at the same time as the activity of inducible NO synthase increases, which confirms
their compensatory relationship. The established increase in the activity of iNO-
synthase allows to state the hyperproduction of nitric oxide in the conditions of the
investigated pathological condition. The increase in the activity of inducible nitric oxide
synthase indicates both the presence of the inflammatory process in the conditions of
the investigated pathology and the violation of the functional state of the endothelium
in experimental chronic prostatitis.
Keywords: prostatitis, modeling, NO synthase, endothelium
Хронічний простатит займає одне з перших місць серед захворювань у чо-
ловіків та залишається і на сьогодні важливою медико-соціальною проблемою.
Зазначається, що від 8 до 35 % пацієнтів у віці 20-40 років страждають на дану
патологію.
Мета — дослідження змін активності ендотеліальної та індуцибельної син-
таз оксиду азоту в умовах експериментального хронічного простатиту.
В експерименті були використані білі щурі самці лінії Вістар. Відповідно до
поставлених задач тварини були розподілені на 2 групи:
1-а група — 20 інтактних тварин; 2-а група — 56 тварин з експерименталь-
ним хронічним простатитом.
В умовах дослідження підтверджено порушення функціонального стану ен-
дотелію при експериментальному хронічному простатиті.
Встановлене зменшення активності ендотеліальної NО-синтази при змоде-
льованій патології. Зниження активності ендотеліальної NО-синтази при змоде-
льованому патологічному процесі відбувається одночасно з підвищенням актив-
ності індуцибельної NО-синтази, що підтверджує їх компенсаторний взаємозв’я-
зок. Встановлене збільшення активності іNO-синтази дозволяє стверджувати про
гіперпродукцію оксиду азоту в умовах досліджуваного патологічного стану. Підви-
щення активності індуцибельної синтази оксиду азоту свідчить як про наявність
запального процесу в умовах досліджуваної патології, так і про порушення фун-
кціонального стану ендотелію при експериментальному хронічному простатиті.
Ключові слова: простатит, моделювання, NO-синтаза, ендотелій
Хронический простатит занимает одно из первых мест среди заболеваний
у мужчин и остается важной медико-социальной проблемой. Отмечается, что от
8 до 35 % пациентов в возрасте 20-40 лет страдают данной патологией.
Цель — исследование изменений активности эндотелиальной и индуцибель-
ной синтаз оксида азота в условиях экспериментального хронического проста-
тита.
В эксперименте были использованы белые крысы самцы линии Вистар. В
соответствии с поставленными задачами животные были разделены на 2 груп-
пы:
Первая группа — 20 интактных животных; Вторая группа — 56 животных с
экспериментальным хроническим простатитом.
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Вступ
Хронічний простатит (ХП) за час-
тотою захворюваності займає одне з
перших місць серед патології у чо-
ловіків та залишається і на сьогодні
важливою медико-соціальною пробле-
мою [1]. Зазначається, що від 8 до 35
% пацієнтів у віці 20-40 років стражда-
ють на дане захворювання [2].
При дослідженні патогенезу ХП
виявлено, що його ключовими ланка-
ми є порушення мікроциркуляції та ге-
модинаміки передміхурової залози.
Згідно з гемодинамічною теорією,
значна роль відводиться саме пору-
шенню гемодинаміки, а також розвит-
ку венозної гіперемії при запаленні
простати [3-5].
Враховуючи вищезазначене, акту-
альним є детальне дослідження пато-
генезу маркерів ендотеліальної дис-
функції при хронічному простатиті.
Мета - дослідження змін актив-
ності ендотеліальної та індуцибельної
синтаз оксиду азоту в умовах експери-
ментального хронічного простатиту.
Матеріали та методи дослідження
В експерименті були використані
білі щурі самці лінії Вістар. Відповідно
до поставлених задач тварини були
розподілені на 2 групи:
1-а група — 20 інтактних тварин;
2-а група — 56 тварин з експери-
ментальним хронічним простатитом.
Патологічний процес відтворюва-
ли одноразовим введенням 0,5 % роз-
чину скипидару з 5 % розчином димек-
сиду із подальшим відтворенням гіпо-
кінетичного стресу протягом 10 днів
(16 годин на добу). Щурів виводили з
експерименту на 1-у добу після закін-
чення моделювання хронічного проста-
титу (на 12-у добу дослідження), на 7-
у добу (на 18-у добу від початку всьо-
го дослідження), на 14-у (на 25-у добу
від початку дослідження) та 21-у добу
розвитку експериментального хроніч-
ного простатиту (на 32 -у добу від по-
чатку моделювання). Проводили забір
крові для біохімічного дослідження, яке
здійснювали спектрофотометричним
методом. Статистична обробка отри-
маних результатів проводилась за до-
помогою математично-статистичних
методів в пакеті аналізу SPSS 19.0.
Перед тим, як використовувати пара-
метричні, базовані на нормальності
статистичного розподілу, методи, була
проведена перевірка досліджуваних
рядів кількісних даних на нормальність
за допомогою критерія Шапіро-Уілка
(Shapiro-Wilk’s W test) з подальшим
використанням параметричного крите-
рію Стьюдента.
В условиях исследования подтверждено нарушение функционального со-
стояния эндотелия при экспериментальном хроническом простатите.
Установлено уменьшение активности эндотелиальной NО-синтазы при мо-
делируемой патологии. Снижение активности эндотелиальной NО-синтазы при
данном патологическом процессе происходит одновременно с повышением ак-
тивности индуцибельной NО-синтазы, что подтверждает их компенсаторную вза-
имосвязь. Установленное увеличение активности іNO-синтазы позволяет утвер-
ждать о гиперпродукции оксида азота в условиях исследуемого патологическо-
го состояния. Повышение активности индуцибельной синтазы оксида азота сви-
детельствует как о наличии воспалительного процесса в условиях исследуемой
патологии, так и о нарушении функционального состояния эндотелия при экс-
периментальном хроническом простатите.
Ключевые слова: простатит, моделирование, NO-синтаза, эндотелий
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Результати дослідження та їх
обговорення
При дослідженні активності ендо-
теліальної синтази оксиду азоту (еNOS)
були отримані наступні результати
(Табл.1).
На першу добу моделювання па-
тологічного процесу встановлене вира-
жене зниження активності досліджува-
ного ферменту на рівні значущості р <
0,001 у порівнянні з даними інтактних
тварин. На сьому добу виявлене не
виражене підвищення активності дано-
го ферменту: відмінності між даними
цієї групи тварин на 1-у та 7-у добу
дослідження виявлені на рівні значу-
щості р < 0,05, але різниця між дани-
ми цих щурів та тварин без змодельо-
ваної патології залишається на рівні
статистичної значущості р < 0,001. На
14-у добу зберігається тенденція, ви-
явлена на сьому: активність еNOS
дещо підвищилася у порівнянні з зна-
ченнями, виявленими на попередньо-
му етапі (р < 0,05), але вона значно
нижча, ніж у щурів контрольної групи
(р < 0,001). Збільшення активності
еNOS на 21-у добу було статистично
незначущим. Встановлено, що значен-
ня досліджуваного показника залиша-
ються і на цьому етапі набагато ниж-
чими, ніж у інтактних тварин (р <
0,001).
Відомо, що синтез оксиду азоту із
L-аргініну відбувається під дією NO-
синтаз. Ендотеліальна NO-синтаза за-
безпечує синтез оксиду азоту у нор-
мальних фізіологічних умовах і знижен-
ня її активності свідчить про порушен-
ня нормального функціонування ендо-
теліоцитів [6, 7]. Отримані в нашому
дослідженні дані свідчать про те, що
при експериментальному хронічному
простаті відбувається порушення робо-
ти ендотелію судин.
При дослідженні активності інду-
цибельної синтази оксиду азоту були
встановлені наступні дані (Табл. 2).
На першу добу після моделюван-
ня експериментального хронічного
простатиту виявлене значне підвищен-
ня активності індуцибельної синтази
оксиду азоту (р < 0,001) у порівнянні з
даними інтактних тварин, на 7-у добу
це підвищення дещо менш виражене
(але відмінності між даними 1-ї та 7-ї
доби у групи експерименту незначущі;
відмінності між даними на 7-у добу у
експериментальній групі та інтактними
тваринами зберігаються на рівні стати-
стичної значущості р < 0,001). На 14-у
добу в експериментальних тварин
встановлене більш виражене знижен-
ня активності і NOS: вона нижна у по-
рівнянні з даними цієї ж групи на по-
передньому етапі на рівні значущості р
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< 0,001, але варто зауважити, що її ак-
тивність у порівнянні з даними конт-
рольної групи залишається більшою на
такому ж рівні значущості. На 21-у добу
зниження активності досліджуваного
ферменту у порівнянні з попереднім
етапом є статистично незначущими.
Також варто зауважити, що на цьому
етапі активність і NOS хоча і виражено
знизилась в порівнянні з даними пер-
шої доби, але є набагато вищою за
нормативні значення (р < 0,001 у по-
рівнянні з даними інтактних тварин).
Зазначається, що синтез індуци-
бельної NOS активується у як відповідь
на дію патогенних факторів, зокрема
при запальному процесі [6]. Надлиш-
кова концентрація NO, яка виробляєть-
ся внаслідок активації іNOS, негативно
впливає на метаболізм ендотелію,
спричиняючи дефіцит енергії. Також
при гіперпродукціїї оксиду азоту його
токсичний ефект підсилюється перок-
синітритом, який здатний ініціювати
апоптоз [8]. Враховуючи вищезазначе-
не, можемо стверджувати, що підви-
щення активності індуцибельної синта-
зи оксиду азоту підтверджує наявність
запального процесу та розвиток ендо-
теліальної дисфункції при експеримен-
тальному хронічному простатиті.
Висновки
1. В умовах дослідження підтверд-
жується порушення функціонально-
го стану ендотелію при експери-
ментальному хронічному проста-
титі.
2. Встановлене зменшення активності
ендотеліальної NО-синтази при
змодельованій патології.
3. Зниження активності ендотеліаль-
ної NО-синтази при змодельовано-
му патологічному процесі відбу-
вається одночасно з підвищенням
активності індуцибельної NО-син-
тази, що підтверджує їх компенса-
торний взаємозв’язок.
4. Встановлене збільшення активності
іNO-синтази дозволяє стверджува-
ти про гіперпродукцію оксиду азо-
ту в умовах досліджуваного пато-
логічного стану.
5. Підвищення активності індуцибель-
ної синтази оксиду азоту свідчить
як про наявність запального проце-
су в умовах досліджуваної пато-
логії, так і про порушення функціо-
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